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РЕЗЮМЕ
Стресът и болката са феномени с близки 
концептуални обяснения. Тяхната роля е от 
съществено значение за оцеляването ни като 
индивиди и представляват предизвикателство 
за адаптивните способности на организма 
и поддържащите хомеостазата процеси. 
Физиологичните аспекти на двата феномена 
разкриват общи невробиологични основи и 
множество взаимовръзки.  
Цел: Цел на статията е да концептуализира 
и структурира доказателствата, отнасящи 
се до общите физиологични аспекти на 
феномените болка и стрес и да анализира 
техните взаимовръзки.
Материали и методи: Обзор и критичен 
анализ на литературата, засягаща 
разглежданата тема. 
Резултати: Проучени са връзките между 
стреса и болката. Заложена е идеята, че 
стресът участва в изявата на острата болка и 
поддържа процесите на нейното хронифициране. 
Изведена е хипотезата, че различните стрес-
модели в патогенезата на болката са следствие 
от влиянието на фактори, асоциирани с 
психологичните аспекти на стреса.
Заключение: Застъпва се твърдението, че 
физиологичните отговори при стрес и болка 
са относително неспецифични. Те са повлияни 
от множество фактори: такива, свързани с 
актуалното физическо състояние, с опита от 
ABSTRACT
Introduction: Stress and pain are phenomena with 
similar conceptual explanations and they both play 
an essential role in our survival as individuals. They 
are a challenge to the organism’s adaptive capacities 
and homeostasis processes. The physiological aspects 
of the two phenomena reveal common neurobiological 
origins and multiple interconnections.
Aim: The purpose of the article is to conceptualize 
and structure evidence relating to the common 
physiological aspects of pain and stress phenomena 
and to analyze their interconnections.
Materials and Methods: A review and critical 
analysis of relevant literature.
Results: The relationship between stress and 
pain has been studied. Stress participates in the 
manifestation of acute pain and maintains the 
processes of its chronicity. It has been hypothesized 
that the different stress models in the pathogenesis of 
pain are due to the influence of factors associated with 
the psychological aspects of stress. 
Conclusion: Most authors support the idea that 
physiological responses to stress and pain are relatively 
nonspecific. They are influenced by many factors 
related to current physical condition, past experiences 
of stressful situations and pain, emotional (fear, 
anxiety, depression) and cognitive factors involved 
in generating complex programs, aimed at restoring 
homeostasis. The stress model of pain is a manifestation 
of the interconnections and the potential interactions 
between the two phenomena. Data analysis provokes 
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стресори – когнитивни и емоционални, макар да 
не влияят директно върху човешкото тяло, би-
ват оценявани като потенциална заплаха и не-
сигурност. Когнитивни стресори са изолация-
та, дезинформацията, неяснота, непредсказуе-
мостта, недостигът на време, липсата на избор и 
трудности при вземане на решение. Емоционал-
ни стресори са заплахата от нараняване, болка-
та, болестите, провалът, загубата (на близки, на 
вяра), фрустрацията и др. (18). 
В настоящата статия ще разгледаме физиоло-
гичните аспекти на стреса и болката и техните 
взаимовръзки.
Болката, подобно на стреса, има отношение 
за оцеляването ни като индивиди. Тя сигнализи-
ра за непосредствена опасност и задейства ком-
плекс от мерки, обезпечаващи защитата на орга-
низма. Тя е предупреждение, сигнал за нараня-
ване или заболяване (35). Възникването на болка, 
резултат от тъканна увреда (физиологичен стре-
сор), генерира сложна реакция на стрес, която се 
простира отвъд нервната система и допринася за 
психическото преживяване на болката (7). Една 
от основните функции на соматосензорната сис-
тема е да поддържа хомеостазата при болка. Все-
ки стимул, който заплашва или предизвиква ув-
реждане на тъканите, се нарича болков или но-
цицептивен стимул. Системата, която осигуря-
ва сетивно (обективно) усещане за болка, се на-
рича ноцицептивна. Нейните таламокортикални 
пътища активират лимбичните структури, отго-
варящи за емоциите, страданието и поведението, 
асоциирано с болка. Последните са израз на су-
ВЪВЕДЕНИЕ
Болката и стресът са феномени с близки кон-
цептуални обяснения. Те представляват предиз-
викателство за адаптивните способности на ор-
ганизма и поддържащите хомеостазата процеси 
(1). Хомеостазата се определя като способност на 
организма да поддържа своята вътрешна среда 
в граници, които му позволяват да оцелее. Под-
държането й изисква разход на енергия, свързан 
с работата на регулаторните хомеостатични ме-
ханизми (31). 
Стресът е явление, което оказва натиск вър-
ху физиологичните процеси, поддържащи хо-
меостазата (38,5). Той притежава физиологични 
и психични аспекти, насочени към постигане на 
адаптация (18). Провокиращите стрес фактори 
се наричат стресори. Всеки стресор застрашава 
живота до момента на включване на адаптивни 
отговори. Стресори могат да бъдат всяка физиче-
ска и психическа заплаха, засягаща безопасност-
та, всяко събитие, надвишаващо физическите и 
психически ресурси, всяка непредсказуема про-
мяна в околната среда (34). Доказано е, че различ-
ните стресори независимо един от друг допри-
насят за влошаване на здравословно състояние 
(24). Стресори, които имат директен ефект вър-
ху тялото, се наричат физически стресори: студ, 
влага, вибрации, шум, хипоксия, инфекциозни и 
токсични агенти и др. Недохранването, отслабе-
ната имунна система, недостатъчният сън, мус-
кулната умора, болест или нараняване се отна-
сят към физиологичните стресори. Психичните 
преживените в миналото стресови ситуации 
и болка; емоционални фактори (страх, 
тревожност, депресия) и когнитивни фактори, 
участващи в генерирането на сложни програми, 
целящи възстановяването на хомеостазата.
Стрес-моделът на болката е израз на 
взаимовръзките и евентуалното взаимно 
влияние между двата феномена. Анализът 
на данните провокира въпроси и предлага 
перспективи за по-задълбочени проучвания, 
свързани с изследване на причинно следствените 
отношения между двата феномена.
Ключови думи: болка, физиологичен стрес, стрес-
модел, концептуализация
questions and offers prospects for more comprehensive 
studies related to exploration of the causal relationship 
between the two phenomena.
Keywords: pain, physiological stress, stress model, 
conceptualization
Общи физиологични аспекти и взаимовръзки между стреса и болката
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бективното усещане за болка. Болката може да се 
разглежда като комплекс от хомеостатични ре-
акции, уникални за всеки субект (9,29).
ДЕФИНИЦИЯ НА БОЛКАТА
Според Международната асоциация за изу-
чаване на болката (IASP), болката е неприят-
но сетивно и емоционално преживяване, свър-
зано с актуално или потенциално увреждане на 
тъканите. В основата на тази дефиниция лежи 
предложената от Melzack и Casey (1968 г.) мулти-
дименсионалната теория за болката. Според нея 
феноменът болка възниква вследствие на слож-
на неврофизиологична интеграция на сензор-
но-дискриминативни, афективно-мотивацион-
ни и когнитивно-оценяващи процеси, които се 
влияят от множество биопсихосоциални факто-
ри. Приема се, че болката е мултидименсионално 
преживяване, обхващащо сетивни, когнитивни, 
мотивационни и афективни аспекти (30). 
Острата болка е свързана с конкретна тъкан-
на увреда и продължава около един месец от на-
чалото й. Може да се разглежда като автоматич-
на система за предупреждение с основна протек-
тивна функция, заемаща важно място в проце-
сите на адаптация. Хроничната болка продъл-
жава повече от три месеца и има по-сложна гене-
за. Може да съществува и след оздравяването на 
тъканите в отсъствие на ноцицептивен стимул. 
В тази връзка острата болка е симптом, докато 
хроничната няма протективна роля и по-скоро 
се класифицира като болест (35,29). Хроничната 
болка е продукт на сложното взаимодействие на 
биологични, психологични, културални, етниче-
ски и социодемографски фактори, които я под-
държат и влияят на нейната продължителност и 
интензивност. Тези биопсихосоциални фактори 
участват във формирането на модели на поведе-
ние за справяне с болката. Дезадаптивните моде-
ли обаче поддържат процеса на хронификация, 
водят до инвалидизация и понижаване на ка-
чеството на живот (26,13).
Теорията за невроматрикса е първата теория 
за болката, основана на нейните мултидименси-
онални характеристики. Предложена е от Roland 
Melzack през 1990 г. В същността си тази теория 
е концептуално свързана с теориите за общия 
адаптационен синдром, стреса и биопсихосоци-
алните аспекти на болката. Според R. Melzack фе-
номенът болка не е директна изява на наранява-
не, възпаление или друга причина, а е продукт на 
широко разпространена, генетично детермини-
рана невронна мрежа в мозъка – невроматрикс. 
Той предполага, че изходният модел на всеки 
индивидуален невроматрикс активира перцеп-
ционни, хомеостатични и поведенчески програ-
ми след нараняване или стрес. Функцията на не-
вроматрикса зависи от множество биопсихосо-
циални фактори: генетични, когнитивни и емо-
ционални фактори, спомените за минали пре-
живявания, междуличностни взаимоотношения 
и фактори от социално-икономическа среда. R. 
Melzack акцентира, че нараняването не просто 
причинява болка, а разстройва системите за хо-
меостатично регулиране на мозъка, като генери-
ра реакции на стрес и инициира сложни програ-
ми за възстановяване на хомеостазата (28). 
АСПЕКТИ НА БОЛКАТА, СТРЕСА И ОБ-
ЩИЯ АДАПТАЦИОНЕН СИНДРОМ
Адаптивността и устойчивостта са основни 
предпоставки на живота. Адаптивността (адап-
тивна енергия) е способността на живите орга-
низми да се адаптират към непрекъснатите про-
мени на околната среда, която има генетично 
детерминирани ограничени възможности (38). 
Болката и стресът са феномени, представляващи 
предизвикателство за адаптивните способности 
на организма, което определя техните общи кон-
цептуални основи (1).
В зависимост от природата на стресора, стре-
сът бива физиологичен и психологичен. Физио-
логичният стрес възниква вследствие на физич-
ни или физиологични стресори, които непосред-
ствено застрашават целостта на тъканите и ор-
ганите и тяхното функциониране. Психологич-
ният стрес е причинен от емоционални или ког-
нитивни стресори, които се оценяват и възпри-
емат като потенциална заплаха за безопасността 
на индивида (20). Стресорите, свързани с физио-
логичния стрес, засягат директно регулиращите 
хомеостазата процеси (21).
Една от най-известните първоначални тео-
рии за стреса е създадена от канадския ендокри-
нолог Hans Selye (1950). Според него различни-
те стресори предизвикват сходни биохимични 
и физиологични промени в организма. Въз ос-
нова на своите открития Selye създава теорията 
за общия адаптационен синдром, като очерта-
ва три етапа, през които преминава организмът 
под влияние на остър стресор: тревога, съпроти-
ва и изтощение. При изчерпване на съпротиви-
телните ресурси, организмът става уязвим към 
изявата на полиморфни в същността си болести 
на адаптацията: сърдечно-съдови заболявания, 
астма, язва на стомаха и автоимунни заболява-
ния. Според H. Selye зад всяка болестна проява 
има два компонента – увреда и отбрана. Така той 
подчертава нуждата медицината да не огранича-
ва усилията си само към атакуване на уврежда-
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щите патогени, а и към увеличаване съпротиви-
телните ресурси за подобряване на адаптивност-
та на организма (38).
H. Selye (1950) разглежда стреса като неспеци-
фичен физиологичен отговор на организма при 
всяко поставено пред него изискване. Следова-
телно неговата концепция за стреса е фокуси-
рана предимно върху физиологичните промени 
(биологичен стрес) и не отчита емоционалните и 
когнитивни реакции по време на стрес (психи-
чен стрес) (2).
Отнесена концептуално към общия адапта-
ционен синдром, болката може да се детермини-
ра като стресов фактор. От една страна, запла-
хата от нараняване и болка може да бъдат емо-
ционални стресори, провокиращи психологичен 
стрес. От друга страна, определени физически 
(студ, топлина, токсични, инфекциозни агенти и 
др.) и физиологични (тъканна увреда) стресори, 
които застрашават структурно и функционално 
тъканите и органите, могат да провокират бол-
ка, генерираща реакция на физиологичен стрес.  
Хомеостазата сама по себе си не може да оси-
гури стабилност на физиологичните процеси, 
когато организмът е подложен на стрес и болка. 
Способността на организма да се адаптира към 
стрес и болка, посредством регулиране на въ-
трешната среда в краткосрочен план, се нарича 
алостаза. В основата на концепцията за алоста-
зата е, че тя осигурява стабилност чрез промя-
на на определени физиологични параметри в от-
говор на стрес. Когато алостатичната система ра-
боти бавно, неефективно или продължително, 
може да доведе до негативни ефекти върху мо-
зъчната пластичност, имунната, метаболитната 
система и да застраши физическото и психиче-
ското здраве. Тези дезадаптивни физиологични 
и поведенчески промени се определят като алос-
татично натоварване (27,36). 
НЕВРОБИОЛОГИЧНИ АСПЕКТИ  
НА БОЛКАТА И СТРЕСА
Централната нервна система (ЦНС) заема 
главна роля в процесите на болка и стрес. Съ-
ществува мрежа от неврони, обхващащи опреде-
лени структури на главния мозък, които регули-
рат функционирането на основната ендокринна 
ос, участваща в отговорите при остър и хрони-
чен стрес – хипоталамо-хипофизо-надбъбреч-
ната ос (HPA ос). Тази ос е основно медиаторно 
звено между стреса и болката (17,15). Система-
та от централни регулаторни структури обхва-
ща: префронтална кора, хипокампус, амигдала и 
ядра на мозъчния ствол (10). Амигдалът е струк-
тура от лимбичната система на мозъка, която е 
отговорна за възприемането и регулирането на 
предизвикани от вредни стимули отговори на 
стрес. Тя изпраща сигнали до мозъчния ствол 
и симпатиковата нервна система, които активи-
рат HPA ос. Така се повишава производството на 
кортикотропин-релизинг хормон (CRH), стиму-
лиращ отделянето на адренокортикотропен хор-
мон (ACTH) от предната част на хипофизата. По-
следният на свой ред стимулира секрецията на 
кортизол от надбъбречната кора. Приблизител-
но 15 минути след началото на острия стрес, ни-
вата на циркулиращия кортизол в кръвта се по-
вишават (хиперкортизолемия) в продължение на 
няколко часа с цел ефективното справяне на ор-
ганизма със стреса, мобилизирайки всички не-
гови ресурси. Кортизолът е катаболен хормон,
който при остър стрес повишава артериалното 
налягане, отклонява кръвта от стомашно-чрев-
ния тракт към мозъка и мускулите, мобилизи-
ра депата на глюкоза с цел осигуряване на енер-
гия за виталните органи. Той притежава и по-
тенциални противовъзпалителни ефекти. При 
тъканни увреди активира локалната секреция 
на възпалителни цитокини. Освен че осигуря-
ват възстановяващите тъканите процеси, цито-
кините повишават прага на болката и понижа-
ват усещането за болка (17,15,3). Този феномен, 
наречен стрес-индуцирана аналгезия или хипо-
алгезия, се определя като адаптивен механизъм, 
способстващ за бягството от опасността (6). Ус-
тановено е, че силата на хипоалгезията при ос-
тър стрес зависи от нивата на кортизол и страха 
от болката. Следователно при остър стрес реак-
тивността на HPA ос се влияе и от психологич-
ни фактори, асоциирани с болката (41). От дру-
га страна, стрес-индуцираната хипоалгезия по-
казва различни отговори при изследване с паци-
енти, страдащи от хронична болка, поради свър-
заната със стреса индивидуална мозъчна актив-
ност. Предполага се, че индивидуалните разли-
чия в отговорите при остър стрес са модулира-
щи хроничната болка фактори (42).
След бързия стрес-индуциран симпатиков 
отговор се инициира по-бавен и продължителен 
невроендокринен отговор, но вече на рецепторно 
ниво. Така освен бързи ефекти, кортизолът има и 
дълготрайни ефекти. Рецептори за глюкокорти-
коиди са концентрирани в префронталната кора 
и лимбичната система (хипокампуса и амигда-
ла) (25,17). Свързвайки се с рецепторите, корти-
золът играе роля на транскрипционен фактор, 
повлиявайки клетъчното функциониране на 
тези мозъчни структури. Префронталната кора 
и лимбичната система регулират секрецията на 
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кортизол в отговор на психологичен стрес (10). 
Амигдалът може да „интерпретира“ потенциал-
ните стресори като заплашващи и да реактиви-
ра базираните на страх спомени за болка, като по 
този начин активира HPA ос и стимулира корти-
золовата секреция. Така кортизолът участва ин-
директно в изявата на дезадаптивни поведенче-
ски модели под контрола на префронталния кор-
текс (15). 
Clark R. Chapman и сътрудници предлагат ин-
тегрирана концепция за възникването на болка-
та. Според нея болка вследствие на тъканна ув-
реда генерира реакция на стрес, в която са във-
лечени нервни, ендокринни и имунни процеси, 
които функционират съвместно, посредством 
невротрансмитери, пептиди, ендоканабинои-
ди, цитокини и хормони. Тези взаимосвързани 
процеси изграждат суперсистема, която е анга-
жирана с генерирането на сложни адаптивни от-
говори към ноцицептивни стимули (стресори). 
Дисрегулацията на суперсистемата е отговор-
на за изявата на хронична болка и свързаните с 
нея симптоми на безсъние, умора, депресия и на-
рушено функциониране (7). Една от причини-
те за дисфункция на суперсистемата е централ-
ната сензитизация на ноцицептивната система, 
вследствие на многократни или особено интен-
зивни вредни стимули. Този феномен понижа-
ва прага за болката и генерира свръхчувствител-
ност към болка (хипералгезия). Така усещането 
за болка може да продължи даже след изчезва-
не на ноцицептивния стимул или да се прово-
кира от безвредни стимули (22). Хипералгезия-
та се свързва с повишени нива на тревожност и 
страх, провокиран от непредвидима и неконтро-
лируема заплаха (37). Дисрегулацията на нерв-
ните процеси в суперсистемата водят до наруше-
ния на ендокринните и имунни процеси. Както 
при острия стрес, автономната нервна система 
и НРА ос се активират с последваща хиперкор-
тизолемия. В краткосрочен план действията на 
кортизола са адаптивни, но в дългосрочен план 
създават алостатичен товар с вредни и неадап-
тивни последствия. ЦНС и кортизолът контро-
лират функцията на имунната система и в част-
ност производството на цитокини. При адаптив-
ни отговори те осигуряват възстановяващите 
тъканите процеси и понижават прага на болка-
та, респ. чувствителността към болка (хипоалге-
зия), както при острия стрес. Но при дезадаптив-
ни отговори се произвеждат провъзпалителни 
цитокини, които имат потенциала да стимули-
рат HPA ос, респ. производството на кортизол и 
допълнителен синтез на цитокини от микрогли-
алните клетки в главния мозък (7). Кортизолът 
е с доказани невротоксични ефекти (42). Преко-
мерното активиране на микроглията може да до-
веде до клетъчна смърт (апоптоза) и необратими 
структурни промени на главния мозък (7).
Физиологичните процеси при стрес (биологи-
чен стрес) са неделима част от невробиологични-
те аспекти на острата болка. Образни изследва-
ния с функционален ядрено-магнитен резонанс 
показват припокриване на зоните, активирани 
в отговор на стрес и болка. Мозъчните структу-
ри, въвлечени в процесите на стрес и болка, са 
амигдалата, хипокампусът, стриатумът, инсулата 
и предната цингуларна кора (39,11). Същите тези 
зони търпят структурни промени вследствие на 
неадаптивните отговори при стрес и болка. Хро-
ничният стрес е свързан с високи плазмени нива 
на кортизол, редукция обема на хипокампуса и 
модулация на обемите на амигдала и префрон-
талната кора (25). Пациенти с хронична болка са 
със сходни структурни промени на главния мо-
зък – редукция на размерите на префронталния 
кортекс, хипокампа, амигдала и предната цин-
гуларна кора (45). Тези данни подкрепят теории, 
според които хроничната болка е следствие от 
неадаптивни физиологични отговори при стрес. 
Учените откриват каузални връзки между опи-
саните структурни промени, процесите на хро-
нификация на болката и регулацията на стреса 
(42). Разкрива се нуждата управлението на стре-
са да стане съществена част от общата стратегия 
за управление на хроничната болка за подобря-
ването на прогнозата на пациентите.
СТРЕС-МОДЕЛИ ПРИ ХРОНИЧНА БОЛКА
В дългосрочен план неадаптивните отговори 
спрямо стресори водят до реактивиране, послед-
ващо изтощение, свързано с дисрегулация на 
HPA ос, и ниски нива на циркулиращия корти-
зол в кръвта (хипокортизолемия) (12). Хипокор-
тизолемия е установена сред пациенти с хро-
нична болка следствие от синдром на хронична 
умора, фибромиалгия, посттравматично стресо-
во разстройство, ревматоиден артрит. Тези раз-
стройства са асоциирани със стрес – резултат от 
преживени травматични събития (16,12). Подоб-
ни резултати представя изследване на пациенти 
с по-тежка степен на изява на бърнаут синдром, 
придружен с миалгия и арталгия (23). Сред ня-
кои пациенти с хронична болка в гърба (32), как-
то и с хронична болка с множествена локализа-
ция и депресия (14), също се установяват ниски 
плазмени нива на кортизол. Други експеримен-
тални изследвания доказват високи плазмени 
нива на кортизол (40) и по-висока стрес-индуци-
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рана кортизолова секреция при пациенти с хро-
нична болка спрямо здрави контроли (42). Така 
на базата на множество натрупани доказателства 
са описани различни модели на неадаптивни от-
говори на стрес при пациенти с хронични болко-
ви състояния (44). Много фактори могат да мо-
дифицират кортизоловата секреция при хронич-
на болка. Съчетанието на хроничната болка със 
симптоми на депресия, тревожност или хрони-
чен стрес, нарушава функционирането на HPA 
ос, които се явяват модулиращи фактори в пато-
генезата на хроничната болка. Проучване доказ-
ва, че тревожността и влиянието на допълните-
лен стресор имат съществена роля за поддържа-
нето на болката в нейния подостър период и пре-
допределят бъдещи поведенчески отговори. Тре-
вожността и отговорите при стрес биха могли да 
се приемат като индикатори за индивидуалната 
уязвимост в периода на преход от остра към хро-
нична болка (33). Тези данни подкрепят резулта-
тите от изследване, доказващо, че депресивни-
те симптоми са доминирали след като болката 
стане хронична, за разлика от тревожните, кои-
то преобладавали преди това (19). Влиянието на 
преживяния в миналото стрес и отговорите към 
стрес са обсъждани ключови предиктори за пре-
ходът от остра към хронична болка (43). Оказва 
се, че стресът пряко участва в изявата на остра-
та болка и е важен фактор в процеса на нейното 
хронифициране.
ОБСЪЖДАНЕ
Болката и стресът са феномени, осигурява-
щи адаптацията на организма в отговор на вред-
ни стимули. Те притежават сходни концептуал-
ни основи, свързани с поддържането на хомеос-
тазата на организма и ангажират общи невроло-
гични, ендокринни и имунни процеси, чиято ак-
тивност зависи от когнитивното и емоционално 
функциониране в контекста на различните ситу-
ации. Връзките между болката и стреса са мно-
гобройни. Стресът участва пряко в изявата на 
острата болка и опосредства нейното персис-
тиране. Адаптивните отговори при остър стрес 
се проявяват биологично с временна хиперкор-
тизолемия и хипоалгезия, определени като със-
тояние на алостаза. Продължителната хиперкор-
тизолемия има вредни последствия върху про-
цесите, поддържащи хомеостазата, определени 
като алостатичен товар, съпроводен с повишена 
чувствителност към болка (хипералгезия). Алос-
татичният товар е причина за структурни про-
мени на главния мозък в зоните, отговарящи за 
стрес и болка. Тези промени се свързват с уяз-
вимост към бъдещи дезадаптивни отговори при 
стрес и болка. 
В същността си стресът е изпитание за съп-
ротивителните сили на организма. В случаи на 
недостатъчен физически и психически ресурс е 
възможно да се задейства цикълът стрес–възпа-
ление–болка. Тези процеси лежат в основата на 
патогенезата на проявяващи се с хронична бол-
ка стрес свързани заболявания (11,4). Краен из-
ход от нарушените механизми, регулиращи хо-
меостазата при стрес свързаните заболявания, 
е продължителна хипокортизолемия. Не всич-
ки заболявания, протичащи с хронична болка, 
обаче се свързват с ниски плазмени нива на кор-
тизола, което предполага участието на различни 
стрес-модели при болка. 
Отговорите при стрес и тревожността оказ-
ват влияние върху прехода от остра към хронич-
на болка. Този период зависи от индивидуална-
та устойчивост за справяне със стреса в различ-
ни житейски ситуации. Множество доказател-
ства разкриват ролята на стреса в патогенезата 
на хроничната болка и подчертават влиянието 
на афективните фактори (тревожност и депре-
сия) като основни модулатори в процесите на 
хронифициране. Афективно-мотивационни ас-
пекти на болката се модулират от когнитивното 
състояние. Когнитивната модулация на болката 
може да редуцира интензивността на усещането 
за болка и да облекчи на страданието. Доказано е,
че различни психологични фактори и ситуации 
могат да предизвикат очаквания за обезболява-
не, активиращи системите за контрол над болка-
та, отделяне на ендогенни медиатори, осигурява-
щи плацебо-индуцирани ползи (8). 
ИЗВОДИ
Физиологичните аспекти на стреса и болката, 
отнасящи се до процесите, регулиращи хомеос-
тазата на организма, разкриват общи невробио-
логични основи. Статията няма за цел да пред-
стави интимните физиологични механизми, 
участващи в изявата на двата феномена, а да кон-
цептуализира и структурира натрупани доказа-
телства за различни индивидуални отговори при
болка и стрес. Би могло да се приеме, че физиоло-
гичните отговори при стрес и болка са относи-
телно неспецифични. Те са повлияни от множе-
ство фактори: такива, свързани с актуалното фи-
зическо състояние, с опита от преживените в ми-
налото стресови ситуации и болка; емоционал-
ни фактори (страх, тревожност, депресия) и ког-
нитивни фактори, участващи в генерирането на 
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сложни програми, целящи възстановяването на 
хомеостазата. 
Стрес-моделът на болката е израз на доказа-
ни взаимовръзки между двата феномена. Раз-
личните стрес-модели в патогенезата на болката 
са следствие от влиянието на фактори, отнасящи 
се до психологичните аспекти на стреса, които 
ще бъдат обект следваща разработка. Настояща-
та статия има за цел да провокира въпроси и да 
предложи перспективи за бъдещи изследвания, 
свързани с феномените стрес и болка.
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